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Ozet 

Primer bas agrilarindan olan Gerilim Tipi Bas Agrisi (GTBA) nin, epizodik ve 
kronik formlari vardir. Epizodik Gerilim Tipi Bas Agrisi (EGTBA) ise sik ve sik 
olmayan olmak uzere iki ana baslik altinda incelenmektedir. Topluma dayali 
calismalarda EGTBA yillik prevalansi %38,3 iken Kronik Gerilim Tipi Bas Ag- 
risinin (KGTBA) yillik prevalansi %2,2 olarak tespit edilmistir. GTBA alt grup- 
lari arasinda gecis olabilmektedir. Ozellikle EGTBA'l hastalar KGTBA acisin- 
dan risk altindadirlar. GTBAnin gelisiminden periferal ve santral nosiseptif 
mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Siklikla psikiyatrik hastaliklarin da es- 
lik ettigi GTBAnin akut tedavisinde basit ve kombine analjezikler ve koruyu- 
cu tedavisinde ise antidepresanlar kullanilmakla birlikte yeni tedavilere ihti- 
yac duyulmaktadir. 
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Abstract 

Tension type headache(TTH) which is a primary headache has episodic and 
chronic forms. Episodic TTH (ETTH) can also be frequent-type and non-fre- 
quent-type. According to population-based studies, annual prevalence rates 
are 38.3% for ETTH and 2.2% for chronic TTH (CTTH). Patients can shift be- 
tween the sub-groups of TTH. In particular, patients with ETTH are at risk of 
developing CTTH. Peripheral and central nociceptive mechanism are thought 
to be responsible in occurrence of TTH. Psychiatric disorders are frequently 
associated with TTH. Although basic and combined analgesics are used in 
acute treatment and antidepresants are used in prophylaxis, new treatment 


modalities are needed. 
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Giris 

Primer bas agrisi bozukluklarindan Gerilim Tipi Bas Agrisi (GTBA) 
sosyo-ekonomik etkileri de fazla olan bas agrisi tiplerindendir, 
primer bas agrilari igerisinde migrenden sonra ikinci sirada yer 
alir [1]. GTBA 30 dakikadan 7 gtine kadar siirebilen, agrilarin de- 
vamli hal almasiyla da kroniklesebilen bas agrisi tipidir. iki ta- 
rafli, baskilayici ve sikistiric! 6zellikte olan agrilar hafif ve orta 
siddettedir. Yurtime gibi fiziksel aktivitelerden etkilenmemekte- 
dir. istahsizlik olabilirken bulanti ve kusmanin olmadigi fakat fo- 
tofobi ve fonofobiden birinin eslik edebilecegi bas agrisidir [1]. 
Kronik Gerilim Tip Bas Agrisi Tani Olciitleri: 

A. En az 3 aydir ayda ortalama 15 giin veya daha sik ortaya ¢l- 
kan (yilda 180 giin veya daha fazla) ve B-D dlciitlerine uyan bas 
agrisl. 

B. Bas agrisi saatler sirer veya devamlidir. 

C. Bas agrisi asagida belirtilen 6zelliklerden en az ikisine sa- 
hiptir. 

1. Bilateral yerlesim, 

2. Basici / sikistirici (zonklayic! olmayan) nitelikte, 

3. Hafif veya orta siddette, 

4. Yurtime ya da merdiven cikma gibi rutin fiziksel aktivite ile 
siddetlenmez. 

D. Asagidakilerden her ikisi 

1. Fotofobi, fonofobiden veya hafif bulantidan sadece biri, 

2. Orta ya da siddetli bulanti veya kusmanin hicbiri olmayacak. 
E. Baska bir bozukluga baglanamaz. 

Kronik gerilim tip bas agrisi da perikranial hassasiyetin olup ol- 
mamasina gore ikiye ayrilir. 


Epidemiyoloji 

Gerilim Tipi Bas Agrisrnin hayat boyu prevalans! %34,8-%78 
arasinda belirtilmistir. Bu oran kadinlarda %37,1-%88 arasinda 
iken erkeklerde %32,3-%69 olarak tespit edilmistir [2]. Yapilan 
calismalarda batt dlkelerindeki yillik prevalans oranlari kadinlar- 
da %34 ile %86 arasinda iken erkeklerde %28 ile %63 arasin- 
da bulunmustur [3]. 

Sik epizodik GTBA %24-%43, kronik GTBA ise %1-%5,6 oran- 
larinda bulunmustur [2]. Kronik GTBA‘nin yillik prevalansi %2-3 
oraninda bildirilmesine ragmen toplumun daha biyiik kismini 
etkiledigi diisintilmektedir [4,5]. Turkiye bas agris! epidemiyo- 
loji verilerine gore Tiirkiye’de GTBA prevalans oranlari epizodik 
GTBA icin %20-%30, kronik GTBA icin %3,1 olarak bulunmustur 
[6]. GTBA prevalansi 20 ile 50 yaslari arasinda en yiiksek duzey- 
dedir. Prevalansi 30 ve 40 yaslar arasinda zirve yapmaktadir [7]. 
GTBA siklikla giinlik yasam aktivitelerine engel olmaktadir. Buna 
ragmen hastalarin biiyik cogunlugu doktora basvurmamaktadir. 
GTBA hastalarinin %18'i agri donemlerinde normal aktiviteleri- 
ni birakmak zorunda kalirken %44’U gunlik yasam aktivitelerin- 
de kisitlanma yasamaktadirlar [7]. GTBA alt gruplari arasinda 
gecis olabilmektedir. Ozellikle sik epizodik GTBA\li hastalar kro- 
nik GTBA agisindan risk altindadirlar. Epizodik GTBAnin kronik 
GTBAya doniismesine transformasyon adi verilir. Transformas- 
yona yol agan en onemli durum ise analjeziklerin asiri kullanimi- 
dir. Analjezik asiri kullanimi koti prognozun bir gostergesi de sa- 
ytlabilmektedir [7]. 

GTBAI hastalarin cogunda agri cift tarafll yerlesme egilimin- 
dedir. Ancak lokalizasyon hastadan hastaya degisebilmektedir. 
Temporal, frontal, parietal veya oksipital bolgelerin birinde veya 
bir kaginda birlikte olabilir. Agri sirasinda lokalizasyon degisti- 
rebilir [8]. 

Kronik GTBA ile ilgili yapilan calismalarda genetik gecisin roliine 
dair bilgiler verilmistir. Russell ve arkadaslari kronik GTBA has- 


talarinin birinci derece akraba ve eslerindeki kronik GTBA sikli- 
g1 incelemislerdir. Yillik rdlatif risk birinci derece akrabalarda 3,2 
iken, eslerde 1,23 olarak bulunmustur. Eslerdeki risk ayni cevre- 
sel ortamdan dolay! kaynaklanirken birinci derece akrabalarda- 
ki risk ise genetik faktorlerin varligini destekler nitelikte bulun- 
mustur [9]. 

GTBA tani kriterlerine uyan bir hasta degerlendirilirken organik 
nedenlere yonelik bulgular acisindan dikkatli olunmalidir. Her ne 
kadar migren ve diger primer bas agrilarindan tant kriteri kulla- 
nilarak ayiric! tanisi yapilabilirse de dzellikle 50 yas dzeri has- 
talarda ani baslangicli bas agrilarinda, progresyon gésteren du- 
rumlarda, papil 6demin saptandigi ates veya dokiintiinin eslik 
ettigi, agri karakterinin degisim gésterdigi ya da fokal nérolojik 
bulgularin saptandig! durumlarda dikkatli olunmalidir. Laboratu- 
ar bulgulari! ve néroradyolojik gériintiileme yontemleriyle orga- 
nik nedenler dislanmalidir [5]. 


Gerilim Tipi Bas Agrisinin Patofizyolojisi 

GTBAda agrinin periferal mekanizmalardan mi yoksa merkezi 
sinir sisteminden mi kaynaklandigi halen tartisma konusudur. 
Myofasial mekanizmalar GTBA patofizyolojisinde 6nemli yer tu- 
tar ve perikranial miyofasyial yapilardaki hassasiyet en karakte- 
ristik bulgudur [2]. 

GTBAda perikranial kaslarda hassasiyet fiziksel veya psikolojik 
stresle ortaya ¢ikabilir. Bu hassasiyete bagli olarak kaslarda no- 
sisepsiyon artis! agri modulasyonu bozulmus bir kiside atag1 te- 
tikleyebilir. Emosyonel mekanizmalar da endojen antinosiseptif 
sistemi baskilayabilmektedir. Merkezi nosiseptif mekanizmala- 
ra bagl olarak nosiseptif ndronlarin uzun streli aktivasyonu ve 
antinosiseptif sistemin aktivitesinin azalmasi kronik gerilim tipi 
bas agrisina yol agabilmektedir [7]. Perikranial myofasial uzamis 
nosiseptif girdiler merkezi sinir sistemini duyarli hale getirebi- 
lir. Boylece artmis agri duyarliligi olusturulur ve epizodik GTBA’y! 
kronik hale donisttrebilir [2]. 

Myofasial tetik noktalar agri mediatorlerinin salinmasindan so- 
rumludur bu mediatérler periferal duyusal afferentler de eksi- 
tasyon ve sensitizasyona yol agabilir ve santral duyarlasmaya 
neden olurlar. Aktif myofasial tetik noktalarin, bradikinin, kalsi- 
tonin gen iliskili peptit (CGRP), substans P, TNF-a, interlokin-1b, 
serotonin ve norepinefrin gibi mediatérler Uzerinden patogenez- 
de rol aldigi diisintilmektedir [7,10]. Belirtilen bu hipoteze zit 
bir gris, yapilmis bir calisma ile ortaya koyulmustur. Calisma- 
da kronik GTBA'l hastalarda inflamatuar mediatorler ve meta- 
bolitlerin invivo interstisyal konsantrasyonlari normal bulunmus- 
tur [10]. 

Kronik GTBAda santral nedenler daha on plandadir. Epizodik 
GTBA hastalarinda agri esigi normal diizeyde iken kronik GTBAII 
hastalarin uyaranlara karsi agri esigi dUstuktir [10,2]. Yapilan 
baska bir calismayla bu durum teyit edilmistir. Bu galismada pe- 
rikranial deri ve kasta esik Usti’ agri hassasiyetinde artis oldu- 
gu saptanmis. Hiperaljezinin her dokuda gozlenebilmesi ile ge- 
nellenebilir ve incelenen farkli bolgelerde karsilastirilabilir olma- 
si, bunun yan sira kronik GTBAi hastalarda agri odaginin eks- 
tremitelerde degil kranial bélgede lokalize bulunmasi, olusan hi- 
peraljezinin kas ve derideki nosiseptorlerin periferal sensitizas- 
yonundan degil merkezi sinir sistemindeki agr! modiilasyonunun 
anormalliZinden kaynaklandigini aciklayabilir [10]. One siiriilen 
hipotez ile perikranial myofasial dokulardan kaynaklanan nosi- 
septif uyarilar Gst servikal spinal arka k6k trigeminal ¢ekirdek 
seviyesinde sensitizasyona ayrica ikincil olarak talamus veya so- 
matosensoryal korteks gibi supraspinal néronlarin sensitizasyo- 
nu ile agri modiilasyonunu gerceklestirdigi belirtilmistir [10]. 
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Eslik Eden Psikiyatrik Hastaliklar 

Bas a@rilari ile psikiyatrik hastaliklarin birlikteligi siklikla karsi- 
lasilan bir durumdur. Bazi arastirmacilar GTBA’y! psikiyatrik bo- 
zukluk olarak ele almistir. Merikangas ve arkadaslarinin yaptik- 
lari galismada, epizodik GTBA’s! olan hastalarda anksiyete ve 
depresyonun eslik etmedigi gosterilmistir [11]. 

Cok merkezli yapilan HADAS calismasinda ise GTBA ile psiki- 
yatrik bozukluklarin sik birlikteliZi gosterilmistir. Bu galismada 
baslica depresyon, anksiyete, panik bozukluk ve obsesif kom- 
pulsif bozukluk gibi psikopatolojilerin GTBAya eslik ettigi g6- 
rulmustir. GTBA olan hastalarin %68,3’linde depresif bozuk- 
luk, %19,3’tinde anksiyete bozuklugu, %5,5’inde panik bozukluk, 
%1,1’inde ise obsesif kompulsif bozukluk bildirilmistir [2]. 
Kronik GTBA’ya eslik eden anksiyete orani epizodik GTBA olgula- 
rina oranla daha dustiktur. Depresif bozukluk epizodik GTBA ol- 
gularinda daha yiiksek oranda izlenir [12]. Bas agrili hastalar- 
da depresyonun tarandigi bir calismada aurasiz migren olgula- 
rinda %2 epizodik GTBA olgularinda %1 oraninda major depres- 
yon tespit edilmistir [13]. Epizodik GTBA olgularinda daha yiik- 
sek oranlarda depresyon varligi epizodik GTBA ile depresyonun 
somatik sikayeti olarak ortaya cikan bas agrisinin ayirt edilme- 
si zorlugundan kaynaklanabilecegi belirtilmektedir. Psikolojik 
ve davranis¢! terapiler tedavide etkili olmaktadir [14]. Psikolo- 
jik stresin supraspinal desendan a@gri-inhibitor aktivitesinin azal- 
masi ve nosiseptif stimuluslara supraspinal hipersensitivite gibi 
santral faktorler aracilig ile sefalik kaslarda istemsiz kasilmala- 
ra neden oldugu diisuniilmektedir [15]. 


Aériy! Tetikleyen Faktorler 

Psikolojik ve cevresel faktérler, menstriiasyon, beslenme sekili, 
alkol kullanimi, bas agrisini tetikleyen durumlardir [2]. Aurali ve 
aurasiz migrenin menstruasyon ile iliskisi bilinmektedir. Son ya- 
yinlar GTBA ile menstriiasyon arasinda da iliski olduguna degin- 
mistir. Menstriasyonun sadece migreni tetiklemedigi GTBA ile 
de iliskili oldugu gorusti giderek yayginlasmaktadir [2]. Alkol ve 
kafein gibi maddelerin sik kullanim sonras! yoksunluklari mig- 
ren ve GTBAda afgriy ortaya cikaran faktorlerdendir [2]. Uyku- 
suzluk da GTBAda migrende oldugu gibi tetikleyici bir faktor- 
dir. GTBA' hastalarda agrili d6nemdeki uyku sorunlarinin agri- 
siz dénemlere ve migren olgularina g6re daha sik oldugu belir- 
tilmistir [16,1 7]. 


Gerilim Tipi Bas Agrisi Tedavisi 

GTBA en sik gériilen bas agrisi tipidir ve hastalarin ¢ogu basit 
analjeziklerle kendi tedavilerini yaparlar. GTBA ataklari siklasir 
veya siddetlenirse tibbi yardima basvurulmaktadir [18]. GTBA 
tedavisinde farmakolojik ve nonfarmakolojik (psikofizyolojik) te- 
davi secenekleri bulunmaktadir. 


Farmakolojik tedavi; 

GTBA tedavisini akut veya kronik GTBA tedavisi olarak iki ana 
baslikta toplayabiliriz. Herhangi bir atagi durdurmak veya sidde- 
tini azaltmaya yonelik akut atak tedavisi, basit analjeziklerin ve 
nonsteroid antiinflamatuar ajanlarin tek basina veya kombine 
(kafein, kodein ve anksiyolitikler) olarak kullanilmasini igermek- 
tedir. Pek ¢ok akut tedavi secenegi mevcuttur. Secilecek akut 
tedavi sekli, bas agrilarinin sikligina, siddetine, iliskili belirtile- 
rin ve eslik eden baska hastaliklarinin varligina baglidir. Anal- 
jezikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAID) ve kafeinle 
kombine bilesikler gibi oral tedaviler, bulantinin eslik etmedigi 
hafif-orta siddette bas agrilarinda uygundur. En sik kullanilan 
analjezik olan aspirinin etkinligi asetaminofene benzer diizey- 


dedir [19,20]. Akut semptomlarin tedavisinde en sik kullanilan 
analjezikler; parasetamol aspirin, ibuprofen ve naproksen sod- 
yum gibi farmakolojik ajanlardir [2]. Kullanilan dozlar aspirin icin 
600-1000mg, parasetamol icin 1000mg, naproksen sodyum icin 
375mg, ibuprofen icin 400mg’dir. Bu dozlar agriy! ortadan kal- 
dirmak igin genellikle yeterli ve uygun dozlardir [2]. En sik kul- 
lanilan analjeziklerden olan aspirin ve aseteminofen plaseboya 
distin bulunmakla beraber etkinlikleri birbirlerine benzer diizey- 
dedir. Ancak asetominofenin yan etki profili aspirine gore daha 
azdir [7,19,20]. NSAID’ler oral alimdan yaklasik 2 saat kadar 
sonra maksimum plazma konsantrasyonuna ulasirlar. Antienfla- 
matuar, analjezik ve antipiretik ozellikleri olup aspirin ve ase- 
tominofenden daha etkilidirler [7]. Yapilan ¢alismalarda 400mg 
veya 800mg’'lik ibuprofen plasebo ve 1000mg’lik asetominofe- 
ne gore daha etkin bulunmus. Cok merkezli yapilan baska ¢alis- 
mada naproksen sodyum plasebo ve asetominofene gore daha 
etkin bulunmustur [7]. 

NSAID'lerin yan etkileri olarak; epigastrik agri, tilser, bulanti, 
kusma, diyare ve konstipasyon gibi gastrointestinal yan etkiler, 
kasinti ve dokiinti’ gibi dermatolojik yan etkiler, konfizyon ve 
bas agrisi gibi nérolojik yan etkiler ayrica karacigZer fonksiyon 
bozuklugu, l6kopeni, trombositopeni gibi istenmeyen durumlar 
gozlenebilir. Kas gevseticilerin analjeziklere eklenmesiyle etkin- 
lik biraz daha artmaktadir [7]. Analjezik kombinasyonlari, seda- 
tifler ve trankilizan/analjezik kombinasyonlari da akut GTBA te- 
davisinde kullanilmislardir [21]. Analjezik kullanimindaki sorun 
veya tehlike bu farmakolojik ajanlarin zamanla ginlik alinma- 
ya baslanmasi ve kotii ilag kullaniminin ortaya ¢ikmasidir. Bu 
durumun kendiside bas agrisi olusturdugu gibi diger en 6nem- 
li yan etkisi gastrik hassasiyettir [2]. Akut tedaviler haftada iki 
giinden fazla kullanilmamalidir. Eger GTBA siirekli olarak hafta- 
da iki giinden sik ortaya cikiyorsa, siresi 4 saatten uzunsa, giin- 
luk yasam aktivitelerinde kisitliliga yol agiyorsa veya atak teda- 
visinin asiri kullanimina neden oluyorsa, atakta kullanilan ilagla- 
ra duyarlilik veya kontrendikasyon varsa, onleyici proflaktik te- 
daviye gecilmesi diistintilmelidir [2,7,22]. 

Onleyici tedavi, bas agrisi ataklarinin sikligini ve siddetini azalt- 
may! hedefler. Yapilan ¢alismalarda antidepresanlarin agrida 
antinosiseptif etkileri oldugu gosterilmistir [22]. Antidepresan- 
larin agri tedavisinde ilk olarak kullaniimasi Lance ve Curran ile 
olmustur ve bu calismada amitriptilinin kronik GTBAda etkinli- 
8i gosterilmistir [7]. 

Kronik GTBA profilaksi tedavisinde yaygin olarak kullanilmaya 
baslanan antidepresif ilaglar genellikle serotonin ve noradrena- 
lin metabolizmasi Gzerinden etkili olmaktadir. Sik kullanilan tri- 
siklik antidepresanlarin serotonin ve noradrenalin geri alim inhi- 
bisyonu mekanizmas! ile etkinligi gésterilmistir [23,24]. 
Antidepresanlar diger agri sendromlarinda da kullanilmakta- 
dir. GTBA disinda noropatik agri, fibromiyalji, romatoid artrit, 
post herpetik nevralji de daha disk dozlarda ve daha kisa sii- 
rede agri kontroliine etkili olabilmektedir. Bu durum antidepre- 
sanlarin analjezik etkileri Uzerinde durmamiza neden olmakta- 
dir [25,26]. 

Antidepresanlarin agri tedavisine yonelik bircgok etkinlik ¢alis- 
malari yapilmistir. Trisiklik antidepresanlarin GTBA profilaktik 
tedavisinde genis kullanimi mevcuttur ve kronik GTBAda agri 
siresi ve sikligini azalttigi bildirilmistir [2]. Tedaviye diisik doz- 
da baslanmali ve tedavi edici etkiler ortaya ¢ikana kadar doz 
arttirim! yavas olarak yapilmalidir. Tedavi ise 3 ile 6 ay arasin- 
da stirdiirtilmelidir [7]. 

Amitriptilin, kronik ari tedavisinde kullanilan trisiklik antidep- 
resandir. Multidisipliner agri tedavi kliniklerinde siklikla kullanil- 
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maktadir; bas agrisi, fibromiyalji, nevralji ve diyabetik noropa- 
ti gibi agri sendromlarinin tedavisinde etkilidir. Serotonin ve no- 
radrenalinin geri alinimini bloke ederek noral sinapsta bu trans- 
mitterlerin konsantrasyonunu arttirmaktadir. Bunun sonucunda 
analjezik etkisinin ortaya ¢iktigi ileri sirulmustir [27-29]. NMDA 
reseptor antagonisti etkisiyle de santral sensitizasyonu azalt- 
maktadir [30]. 

Mirtazapin etkinligini noradrenerjik serotonerjik sistem Uzerin- 
den gosterir [24]. a2 otoreseptorleri bloke ederek noradrener- 
jik norotransmisyonu arttirir. Noradrenalinin serotonerjik hiicre- 
ler Uzerine etkileri ile de serotonerjik transmisyon uyarilmis olur 
[31,32]. Mirtazapin trisiklik antidepresanlara gore daha iyi to- 
lere edilebilmektedir. GTBA siiresi ve sikligini azalttig1 gosteril- 
mistir [2]. Bazi calismalarda mirtazapinin etkinligi amitriptilin ile 
ayni diizeyde saptanmistir [33]. 

Sitalopram serotonin (SHT) geri alinim inhibitoriidiir. En selek- 
tif SSRI’dir [34]. Asetil kolin, noradrenalin, dopamin ve GABA re- 
septorlerine afinitesi yok denecek kadar azdir [35]. Birgok calis- 
mada SSRI'larin analjezik etkilerinin olmadigi bildirilmistir [36]. 
Amitriptiline gore etkinligi daha azdir [37]. Etkisinin ge¢ basladi- 
gint bildiren ve profilakside kullanilabilecegini belirten ¢alisma- 
lar vardir. Amitiriptilin ile kombine kullanildiginda etkinligin art- 
tig! da belirtilmistir [38]. 

Venlafaksin, serotonin, noradrenalin ve dopamin geri alimini 
inhibe etmektedir. Etki mekanizmasi trisiklik antidepresanlara 
benzer; fakat reseptorlere daha spesifiktir [39,40]. Kronik agri 
sendromlarinda venlafaksinin etkinliZini ortaya koyan hayvan 
modelleri ve insan calismalarindan elde edilen bilgiler arasin- 
da bas a@grisi [41], noropatik agri [42], fibromiyalji [43], post- 
mastektomi agrisi [44], bulunmaktadir. Analjezik bir ajan olan 
tramadole yapisal olarak benzerlik gosterir. Analjezik etkisini 
tramadolden farkli olarak K ve 6 opioid reseptorleri tizerinden 
gostermektedir [45,46]. Depresyon ve agrinin birlikte bulundu- 
gu hastalarda uyumu arttirdigi ve tedaviye cevabi hizlandirdigi 
belirtilmistir [47,48]. 


Farmakolojik olmayan tedavi y6ntemleri; 

GTBA basta olmak tzere primer bas agrilarinin tedavisinde far- 
makolojik olmayan tedavi yéntemleri de kullanilmaktadir. On- 
celikle hastalarin uyku duzeni ve saglikli beslenme aliskanligi 
edinmeleri saglanmakta; ayrica sigara ve alkol gibi bas agrisi- 
ni tetikleyebilecek maddelerden uzak durulmasi 6nerilmektedir. 
Hastanin duygu durumu da ele alinmalidir. Depresyon, anksiye- 
te veya her ikisi birlikte GTBAya eslik edebilir ve bas agrilarini 
arttirabilir. Bas agrilarinin nedeni olmaktan cok sonucu olan bu 
durumlarin taninmasi ve tedavi edilmesi gerekir [49,50]. Psiko- 
fizyolojik tedavi secenekleri arasinda gevseme egzersizleri, bio- 
feedback, akupunktur, hipnoz ve fizik tedavi yontemleri sayila- 
bilmektedir. Elektromiyografi (EMG) ile yapilan biofeedback te- 
davisi ile hasta kendi kas gerilimini kontrol edebilmekte ve agri 
kontroluiné saglayabilmektedir. Bu tedavi ile ilgili baska bilimsel 
verilere de ihtiyag vardir [51]. 

Progresif gevseme egitimi en sik kullanilan gevseme yontemle- 
rinden biridir. Bu egitimin amaci gunlik yasamdaki gerilimi or- 
tadan kaldirmaktir. Meta analizlerde EMG ile biofeedback egi- 
timi, gevseme egitimi ve kognitif davranissal egitim gibi yak- 
lasimlarin GTBA tedavisinde etkili oldugu belirtilmistir [52]. Pe- 
rikranial kas hassasiyeti ile iliskili GTBA hastalarinda fizik teda- 
vi onerilebilmektedir [53]. Fizik tedavide sicak uygulama, soguk 
kompres, germe, egzersiz, tetik noktalarinin enjeksiyonu, oksipi- 
tal sinir bloklari, masaj ve manipulasyon tedavileri yer alir [54]. 


Diger Tedavi Yéntemleri 

Tedaviye direngli olgularda botulinum toksini tip A(BoNTA) te- 
davisinin alternatif bir tedavi olabilecegi belirtilmistir [2]. Yapi- 
lan calismalarda, BoNTAnin etkinligine y6nelik birbirinden fark- 
li sonuclar elde edilmistir. Carpici sonuclardan biri Karadas ve 
arkadaslarinin calismasinda perikranial hassasiyet ile _iliski- 
li kronik GTBAda perikranial kaslara BoNTA enjeksiyonu uygu- 
lamas! neticesinde, hastalarin bir ay icerisindeki agrili giin sa- 
yilarinda ve agri siddetinde azalma izlenmistir [4]. Melatoninin 
anti-nosiseptif 6zelliklerinin olmasi ve analjezik etkisinin bulun- 
masindan dolay! yapilan bazi calismalarda hem migren hem de 
kronik GTBA tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir [55]. 


Sonu¢ 

Sonug olarak, GTBA toplumda sik rastlanan ve sosyo-ekonomik 
etkileri fazia olan bas agrisi tipidir. Hastay! temel alan tedavi 
yaklasimlarinin uygulanmasi tedavi basarisini arttirmakla birlik- 
te, GTBAnin ozellikle kronik tipinin tedavisi hastalarin yasam ka- 
liteleri agisindan 6nemlidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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